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Están	 relacionados	 con	 factores	 de	 riesgo	 como	 la	 edad,	 el	 sexo	 y	 la	 hipertensión	
arterial	 entre	 otros.	 En	 su	 manejo	 además	 del	 control	 del	 ritmo	 y	 de	 la	 frecuencia	









una	 fuerte	 asociación	 con	 la	 edad,	 el	 sexo	 y	 la	 hipertensión.	 La	 mayoría	 de	 Los	
pacientes	 tienen	un	alto	 riesgo	 tromboembolico	y	un	bajo	 riesgo	de	sangrado	por	 lo	
que	 estaría	 indicada	 la	 anticoagulación.	 Los	 fármacos	 anticoagulantes	 mas	 usados	
fueron	 los	 antagonistas	 de	 la	 vitamina	 k	 aunque	 últimamente	 se	 observa	 un	
incremento	en	el	uso	de	los	anticoagulantes	de	acción	directa	por	su	menor	riesgo	de	
sangrado.	En	las	arritmias	paroxísticas	el	antiarritmico	mas	usado	fue	la	Amiodarona,	






the	control	of	 rhythm	and	heart	 rate,	 thromboembolic	prophylaxis	 is	 very	 important	
because	they	are	highly	embolic	arrhythmias.	
This	is	a	retrospective	descriptive	study,	which	includes	those	patients	diagnosed	with	
atrial	 fibrillation	 and	 /	 or	 atrial	 flutter	 treated	 at	 the	 emergency	 department	 of	 the	
Miguel	 Servet	 University	 Hospital	 in	 the	 last	 six	months	 of	 the	 year	 during	 2012	 to	
2016,	both	inclusive	(5	years).	
After	 the	 study,	we	 can	 conclude	 that	 these	are	 arrhythmias	with	 a	high	prevalence	
and	this	prevalence	increases	with	age.	They	are	more	frequent	in	the	male	sex	except	
Atrial	 Fibrillation	 after	 the	 age	 of	 80,	 which	 is	more	 frequent	 in	women.	 There	 is	 a	




of	 their	 lower	 risk	 of	 bleeding.	 In	 the	 paroxysmal	 arrhythmias	 the	 most	 used	
antiarrhythmic	 was	 the	 Amidorana	 although	 the	 most	 effective	 proved	 to	 be	
Flecainide.	For	control	of	the	frequency	the	most	used	were	the	calcium-antagonists.	











La fibrilación auricular (FA) y el flutter auricular (FLA) son las arritmias cardiacas 
sostenidas más frecuentes. 
La FA se caracteriza por una actividad eléctrica caótica, rápida y desorganizada de las 
aurículas, dando lugar a contracciones irregulares e ineficaces. En el electrocardiograma 
(ECG) la identificamos por la presencia de intervalos RR irregulares, no pudiéndose 
identificar ondas p en las derivaciones e identificándose en su lugar ondas “f”, 
representativas de una actividad auricular con ciclos variables y frecuencias cardiacas 
altas (a más de 300 lpm). Todas las arritmias necesitan un desencadenante para iniciarse 
y un sustrato favorable para mantenerse. En el caso de la FA, el mecanismo inicial más 
aceptado es la actividad focal de células presentes en las venas pulmonares. 
 
El FLA es una arritmia causada por un circuito de macrorreentrada en las aurículas (más 
frecuente en aurícula derecha), que se auto-perpetúa de forma circular en el interior de 
la misma. Se produce una estimulación auricular con frecuencias aproximadas a 300 
lpm, con un bloqueo aurícula-ventricular variable, siendo el típico el 2:1 apareciendo un 
taquicardia rítmica a 150 lpm. No se observan ondas P,  apreciándose en lugar de éstas, 
ondas auriculares en diente de sierra (ondas F). En determinados casos puede tener 
conducción variable y ser arrítmico, pudiendo confundirse con la FA, diferenciándose 
entonces  por las ondas F en “dientes de sierra”. 
 
La FA y el FLA pueden clasificarse según su forma de presentación y según su 
duración, distinguiéndose los siguientes tipos:1,2 
 
o Diagnosticada por primera vez: Ésta es independiente de la duración de la 
arritmia o de la presencia o gravedad de los síntomas. 
o Paroxística: Autolimitada, normalmente dentro de las 48 horas. Aunque las 
crisis paroxísticas pueden continuar hasta 7 días, el momento de las 48 horas es 
clínicamente importante: después de ese momento la probabilidad de una 
cardioversión espontánea es baja, y debe considerarse la anticoagulación si tiene 
indicación o se piensa en una futura cardioversión. 
o Persistente: episodio de FA que dura más de 7 días cuando vuelve a ritmo 
sinusal espontáneamente o cuando se decide cardioversión. 
o Persistente de larga duración: que se ha prolongado durante un año o más en el 
momento que se decide adoptar una estrategia de control del ritmo. 
o Permanente: cuando la arritmia es aceptada por el paciente y el médico. Por lo 
tanto, las intervenciones de control del ritmo no son un objetivo en pacientes 





En Estados Unidos, la prevalencia en la población general es del 1,12%, produciéndose 
un aumento significativo con la edad, especialmente por encima de los 65 años. Se 
calcula, además, que el número de personas afectadas en 2050 duplicará la cifra actual. 
3, 4 
En Europa las tendencias son similares. La prevalencia de FA en la población general es 
del 1-2%5.También se calcula que este número se duplicará en los próximos 50 años a 
medida que la población envejezca.  
 
El aumento de la prevalencia de la FA con la edad se ha puesto de manifiesto en 
diferentes estudios poblacionales. 
El estudio ATRIA 6se diseñó para determinar la prevalencia de FA en una población de 
Estados Unidos e intentar estimar el número de personas afectas en el país, así como el 
número de personas afectas en el año 2050. Se analizó la prevalencia de FA en una 
población de 1,89 millones de personas. 
Los resultados más importantes obtenidos fueron los siguientes: 
o La prevalencia de FA fue del 0,95% (intervalo de confianza [IC] al 95%: 0,94-
0,96%). El 45% de los pacientes con FA tenían 75 años o más. 
o La prevalencia en personas menores de 50 años fue de 0,1%, frente al 9% 
observado en personas de 80 o más años. 
o La prevalencia fue mayor en hombres que en mujeres (1,1% vs. 0,8%; p < 0,01) 
en cualquier rango de edad. La prevalencia también fue mayor en pacientes de 
raza blanca por encima de los 50 años frente a pacientes de raza negra en el 
mismo rango de edad (2,2% vs. 1,5%; p < 0,01) 
 
En el estudio de Rotterdam7 europeo, se encuentran resultados en la misma dirección. 
Se trata de un estudio poblacional de cohortes prospectivo que incluyó a personas a 
partir de 55 años. La prevalencia de FA en esta población fue del 5,5% (6,0% en 
hombres y 5,1% en mujeres). En la misma línea que el estudio ATRIA, la prevalencia 
en personas de 55-60 años fue de 0,7%, aumentando en cada estrato de edad hasta 
alcanzar el 17,8% en edades superiores a los 85 años. También se encontró que la 
incidencia de FA aumenta con la edad. En personas de 55-60 años la incidencia fue de 
1,1/1.000 habitantes-año, aumentando en cada grupo de edad hasta alcanzar un valor de 
20,7/1.000 personas-año en el tramo de 80-85 años, estabilizándose en personas 
mayores de 85 años. 
 
En cuanto a la prevalencia de la FA en nuestro país, no disponemos de estadísticas 
demasiado completas, pero los datos de los que disponemos dibujan un escenario 
similar a los de otros países europeos y EEUU. Datos de los estudios REGICOR 8, 
CARDIOTENS 9, val-FAAP 10entre otros revelan una prevalencia que se incrementa 
con la edad. El estudio OFRECE 11, promovido por la Agencia de Investigación de la 
Sociedad Española de Cardiología, se inició a principios de 2009. Desde entonces ha 
analizado a 8.400 sujetos mayores de 40 años atendidos a través de consultas de 
atención primaria, a quienes se seleccionó aleatoriamente, al igual que los participantes 
que cada médico incluiría, y en estratos de edad y sexo, representando esta distribución 
la actual distribución por edades de la población española. Se diagnosticó FA si la 
arritmia aparecía en el ECG realizado por el médico de atención primaria en la visita o 
había antecedentes de FA no permanente (paroxística o persistente) en el historial 
médico del paciente. El 4,9% de los sujetos estudiados sufría FA (el 4,4%, conocida y el 
0,5%, no conocida). La distribución por sexos mostró prevalencias similares de FA en 
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general entre varones y mujeres: ellos tienen algo más de FA hasta los 80 años, pero a 
partir de los 80 la FA es más frecuente en mujeres. Lo que también se confirmó fue el 
incremento de la prevalencia de FA con la edad. 
 
Estas arritmias constituyen una enfermedad grave relacionada con múltiples factores de 
riesgo: 
o Edad avanzada y sexo masculino: La asociación entre la edad avanzada y el 
sexo masculino se han puesto de manifiesta en múltiples estudios, algunos de 
ellos comentados anteriormente, como el estudio ATRIA, el estudio Rotterdam, 
REGICOR, CARDIOTENS etc. entre otros. 
o Factores genéticos: Existen formas familiares en las que se ha encontrado 
una base genética, identificándose mutaciones en canales de sodio y de potasio, 
en proteínas de las uniones gap, así como en el péptido auricular natriurético. En 
un estudio llevado a cabo en Islandia se encontró que familiares de primer grado 
de pacientes con FA tenían casi el doble de riesgo de desarrollar la arritmia 
(riesgo relativo de 1,77 para un IC95% de 1,67-1,88), y que este riesgo era 
todavía mayor en los casos en que la FA había aparecido a edad temprana. 12 
o Hipertensión arterial y cardiopatía hipertensiva: La  FA y HTA forman un 
tándem muy frecuente en la clínica diaria. En el estudio de Framingham se 
ponía de manifestó un aumento de la prevalencia de la FA en pacientes con 
HTA con respecto a aquellos sin lesión del órgano diana (cociente de riesgo del 
2,1 para varones y del 1,9 para mujeres). Además, datos más recientes indican 
que el 66% de los pacientes con FA ya están diagnosticados previamente de 
HTA; en el estudio ATHENA , el 86% de los pacientes eran hipertensos. La 
HTA es el factor de riesgo independiente más prevalente y potencialmente 
modificable de la aparición de FA y sus complicaciones, como son los episodios 
cerebrovasculares y la insuficiencia cardiaca.  
o Síndrome de apnea-hipopnea del sueño: En un metaanálisis reciente se analizó 
la relación entre SAHS y recurrencia de FA tras procedimiento de ablación 
(aislamiento de venas pulmonares). Se consideraron seis estudios que 
englobaban a 3.995 pacientes y se encontró que los pacientes con SAHS tienen 
un 25% más de riesgo de recurrencia que los que no lo padecen 13. 
o Diabetes mellitus: En la población del estudio de Framingham 14se intentó 
identificar los factores de riesgo independientes de desarrollo de FA. En el 
análisis multivariado se encontró asociación significativa con presencia de 
diabetes mellitus en ambos sexos (OR: 1,6 para mujeres y 1,4 para hombres). 
o  Insuficiencia cardiaca crónica: Ante la observación de que FA e insuficiencia 
cardiaca coexisten con frecuencia, en el estudio de Framingham 15se analizó la 
relación entre ellas en términos de secuencia temporal e influencia de una en 
otra sobre la mortalidad. En total fueron 382 personas las que desarrollaron 
ambas patologías (al 21% se le diagnosticaron ambas simultáneamente, 38% 
desarrollaron FA en primer lugar y el 41% restante, insuficiencia cardiaca de 
inicio). Se asociaron a peor pronóstico por aumento de la mortalidad tanto el 
desarrollo de FA sobre insuficiencia cardiaca preexistente (en hombres, HR: 1,6, 
IC 95%: 1,2-2,1; en mujeres, HR: 2,7, IC 95%: 2,0-3,6) como el desarrollo de 
insuficiencia cardiaca en pacientes con FA previa (en hombres, HR: 2,7, IC 
95%: 1,9-3,7; en mujeres, HR: 3,1, IC 95%: 2,2-4,2). 
o Cardiopatía valvular: La cardiopatía valvular reumática es la que se asocia con 
mayor frecuencia al desarrollo de FA. En el estudio de Diker y colaboradores 16, 
de más de mil pacientes, se encontró que cuando la válvula afectada es la aórtica 
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la presencia de FA no es habitual. Sin embargo, cuando la válvula afectada es la 
mitral, alcanza el 29% en caso de estenosis aislada, el 52% en caso de doble 
lesión e incluso el 70% cuando se asocian doble lesión mitral e insuficiencia 
tricuspídea. Se encontró además que los parámetros más importantes que 
predecían el desarrollo de FA eran el diámetro de la aurícula izquierda y la edad. 
o Cardiopatía isquémica: La incidencia de FA es mayor en el contexto de un 
infarto agudo de miocardio. Este hecho se ha puesto en relación con 
complicaciones propias del infarto, como el desarrollo de insuficiencia cardiaca, 
así como con defectos de perfusión a nivel auricular 17,18 
o Miocardiopatía hipertrófica: La incidencia de FA en pacientes con 
miocardiopatía hipertrófica es mayor que en la población general. Se estima que 
un 5% de los pacientes ya la tiene al diagnóstico de la enfermedad y un 10% la 
desarrolla en los 5 años siguientes. Con frecuencia los episodios de FA suponen 
un deterioro clínico de los pacientes, con aumento de su disnea habitual y 
disminución de la capacidad de ejercicio 19. 
o Cardiopatías congénitas: Se calcula que la prevalencia global de FA en pacientes 
con cardiopatía congénita alcanza el 15%. De entre todas las cardiopatías 
congénitas y en relación con el desarrollo de taquiarritmias auriculares, debemos 
destacar la comunicación interauricular, la anomalía de Ebstein y la cirugía de 
Fontan previa 20. 
o Cirugía cardiaca y procedimientos intervencionistas: En el caso de cirugía 
valvular, desarrolla FA un 37-50% de los pacientes, en caso de 
revascularización coronaria (CABG) aislada, 15-40%. Asciende al 60% en caso 
de CABG y reemplazo valvular, mientras que en el trasplante cardiaco ocurre 
sólo en el 11-24% 21. El desarrollo de FA se ha atribuido a cambios en las 
propiedades electrofisiológicas del tejido auricular: dispersión de los periodos 
refractarios, cambios en la velocidad de conducción del impulso, cambios en los 
potenciales transmembrana. 
o Cirugía no cardiaca: la cirugía torácica es la que probablemente presenta mayor 
incidencia de FA en el postoperatorio 22. 
o Arritmias supra ventriculares: Los mecanismos responsables de la relación entre 
vía accesoria y desarrollo de FA no se conocen con exactitud, a pesar de que se 
han encontrado diferencias en pacientes con y sin FA en las propiedades 
electrofisiológicas de las células auriculares. Sea como fuere, lo cierto es que la 
prevalencia de FA en pacientes con síndrome de Wolff-Parkinson-White 
(WPW) alcanza el 10-30%, dependiendo de las series, y es mucho mayor que en 
la población general. La presencia de FA en pacientes con WPW es importante 
ante la posibilidad de que el ritmo caótico de las aurículas se transmita a los 
ventrículos a través de la vía accesoria, degenerando en fibrilación 
ventricular (FV) y muerte súbita 23 
o Sistema nervioso autónomo: Las propiedades electrofisiológicas de las células 
auriculares están moduladas por el sistema nervioso autónomo 24. El aumento 
del tono simpático favorece el automatismo anormal y la actividad 
desencadenada, mientras que el tono vagal tendería a favorecer 
macrorreentradas. El aumento del tono simpático ocurre en la FA con 
cardiopatía estructural, mientras que en la FA sin cardiopatía predomina el tono 
vagal. 
o Insuficiencia renal crónica: Es conocido que los pacientes con insuficiencia 
renal tienen más riesgo de desarrollar enfermedad coronaria e insuficiencia 
cardiaca, además de otros factores, como la hipertensión arterial, que se han 
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asociado a la aparición de FA. También se ha propuesto que alteraciones en el 
sistema renina-angiotensina-aldosterona y el aumento del tono simpático pueden 
contribuir al desarrollo de esa arritmia 25. 
o Alcohol: tanto un consumo excesivo y puntual ( síndrome del corazón de fiesta) 
como crónico aumentan el riesgo de padecer una FA 26. 
o Otros: algunos fármacos como la adenosina, la cafeína, la disfunción tiroidea ( 
sobre todo hipertiroidismos), el sedentarismo, la obesidad, el ejercicio físico de 
resistencia de larga duración. Asociaciones más raras son la amiloidosis 
cardiaca, la hemocromatosis, el feocromocitoma y la fibrosis endomiocárdica.  
 
 
Los estudios epidemiológicos han demostrado que la FA es una arritmia que incrementa 
la tasa de mortalidad y que conlleva una gran morbilidad asociada, como el accidente 
cerebrovascular agudo (ACV), episodios tromboembólicos periféricos, insuficiencia 
cardiaca, la taquicardiomiopatía, la isquemia cardiaca, el empeoramiento en la calidad 
de vida, el incremento en el número de hospitalizaciones y la demencia vascular 27. 
 
Así, en el estudio de Framingham 28 se evaluó en pacientes con FA durante cuarenta 
años de seguimiento. La mortalidad de los pacientes con fibrilación auricular se 
multiplicó en 1,5 veces (IC 95%: 1,2-1,8) en los varones y 1,9 veces (IC 95%: 1,5-2,2) 
en las mujeres, ajustado respecto a las variables edad, hipertensión, tabaquismo, 
diabetes, hipertrofia ventricular izquierda, infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca, 
cardiopatía congénita y accidente cerebrovascular. 
El estudio Manitoba Follow-Up Study (MFUS), tras un seguimiento de 44 años, mostró 
un riesgo de mortalidad asociado al desarrollo de FA algo inferior al de Framingham 
(RR: 1,31). La diferencia estriba en que reclutaron a una población especialmente sana 
(varones tripulantes de vuelo con una edad media de 31 años), mientras que en el 
estudio de Framingham la edad media era de 75 años. 29 
Se han propuestos varios mecanismos por los que la FA incrementa la mortalidad, 
algunos de ellos muy relacionados, como es el desarrollo de insuficiencia cardiaca (IC) 
por la hemodinámica cardiaca con pérdida de la contribución auricular al llenado 
ventricular izquierdo y derecho o por la irregularidad RR. La insuficiencia cardiaca 
promueve FA y la FA agrava la IC. La FA en la IC se asocia a un incremento de la 
mortalidad, con un RR de 1,5-2, en varios estudios observacionales. Ambas coexisten 
con frecuencia, y cada  una de ellas complica el curso de la otra 
Otro aspecto importante relacionado con la mortalidad es el claro incremento de eventos 
tromboembólicos; además, los ictus asociados a FA tienen mayor mortalidad que los no 
relacionados  con origen cardioembólico30. El registro FINMONICA Strokeregister, que 
valoró a pacientes mayores de 75 años que habían sufrido un primer ictus isquémico, 
confirmó un aumento de la mortalidad precoz y tardía en el grupo con FA 31. 
Se consideran un grave problema de salud pública con un importante impacto en costes 
sanitarios.32 En Europa se estima que el coste de cada paciente con FA/FLA puede 
suponer entre 450 y 3000 euros anuales.  
Dentro del manejo de la FA/FLA los tres objetivos que se deben intentar conseguir en 
son: 
A. Restaurar a ritmo sinusal o control de frecuencia cardiaca, en dependencia de las 
características del paciente  
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B. Tratamiento al alta para prevención de nuevos episodios  
C. Prevención de eventos trombo-embólicos: según los factores de riesgo del paciente  
El tratamiento de la FA y FLA se basa en el uso de antiarritmicos y terapia 
anticoagulante dado el alto riesgo embolígeno de estas arritmias. El algoritmo de 
tratamiento que generalmente se utiliza en el servicio de urgencias queda expresado en 
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Dentro de los fármacos o terapias restauradores del ritmo sinusal fase aguda 
destacamos: 
1.a. Antiarrítmicos grupo IC:  
-Propafenona33 y Flecainida : Están contraindicados en insuficiencia cardiaca grave, 
cardiopatía isquémica, miocardiopatía o patología valvular. No es recomendable su 
utilización en pacientes con cardiopatía estructural grave, en enfermedad del seno y 
alteraciones del nódulo AV. 
Debido al potencial que tienen estos fármacos de convertir la FA en flutter auricular se 
recomienda el bloqueo concomitante del nodo AV mediante un beta-bloqueante. 
Son fármacos efectivos en la reversión al ritmo sinusal sobre todo en las primeras horas 
de la instauración de la arritmia. 
  
1.b. Antiarrítmicos grupo III: 
-Amiodarona: Está contraindicada si hipersensibilidad al yodo, disfunción sinusal, 
bloqueo Aurícula-ventricular o bloqueos bi o trifasciculares, o tratamiento concomitante 
con sotalol. 
Su eficacia es menor que las del grupo IC, y de efecto más lento. 
 
-Vernakalant: Está contraindicado si TAS menor de 100 mmHg, estenosis aórtica grave, 
insuficiencia cardiaca grado III-VI  de NYHA, síndrome coronario agudo en los 30 días 
previos, prolongación del intervalo QT, bradicardia grave, disfunción nodo sinusal o 
bloqueos bi o trifasciculares 
DILTIAZEM 
AMIODARONA           
(en pacientes críticos   
o con fracaso de    
otros escalones)
ACxFA DE > 48H O INICIO INCIERTO: 
CONTROL DE LA FRECUENCIA
I. CARDÍACA o                    
HIPOTENSIÓN ARTERIAL
SI NO
Tratamiento    
de la                
Insuf. Cardíaca
DIGOXINA IV (0.25-
0.5 en 50 ml de 
SG5% en 20’, máx. 
1.5 mg/día)
NO CONTROL 
DE   FC
Β-BLOQUEANTES 
(propanolol,  atenolol, 
esmolol)               
CALCIO-ANTAGONISTAS 
(verapamilo, diltiazem)
- Β-Bloqueantes:                 
Propanolol: 1 mg IV cada 2 min.                        
Atenolol: . Bolo lento de 2’5mg a 
0’5mg/min.  Perfusión: 
150microgr/Kg en 20 min.  




Verapamilo: 5mg en 50ml SG 5% 
en 10 min




Su efectividad es mayor que la amiodarona pero es más cara y su disponibilidad en los 
hospitales es menor. 
 
1.c. Cardioversión eléctrica:34 Indicado en:  
 
-Pacientes con FA/FLA clínicamente inestables, FA/FLA e isquemia miocárdica, 
hipotensión arterial sintomática, angina o Insuficiencia Cardiaca 
-Pacientes con FA/FLA de < 48 horas de evolución con cardiopatía estructural en los 
que se ha decidido restaurar el ritmo a largo plazo 
-Pacientes con FA/FLA de < 48 horas de evolución con o sin cardiopatía estructural tras 
el fracaso terapéutico de la cardioversión farmacológica o como primera opción 
terapéutica 
-Pacientes con FA/FLA y síndrome de pre-excitación con taquicardia rápida o 
inestabilidad hemodinámica 
La cardioversión eléctrica es el método más rápido y más eficaz para la reversión a 
ritmo sinusal, con un porcentaje muy bajo de complicaciones, la mayoría de las veces 
asociadas a la sedación, prevenibles con un buen control de la vía aérea. En algunos 
pacientes se recomienda la utilización de la ventilación mecánica no invasiva. 
 
Los principales Fármacos Controladores de frecuencia cardiaca en fase aguda son: 
2.a. Digitálicos: 
-Digoxina: Está contraindicada en pacientes con Wolff-Parkinson-White (WPW) y 
FA/FLA, miocardiopatía hipertrófica, bloqueo aurículo-ventricular de 2º o 3º grado 
 
2.b. Calcio antagonistas no dihidropiridínicos: 
-Verapamilo y Diltiazem 
Contraindicados en caso de bradicardia, bloqueo AV de 2º o tercer grado, disfunción 
sinusal y precaución en insuficiencia cardiaca congestiva, estenosis aórtica e 
hipotensión. 
 
2.c. Antiarrítmicos grupo II: Beta-Bloqueantes:  
-Propanolol, Atenolol, Esmolol y Bisoprolol. 
Contraindicados en insuficiencia cardiaca no controlada, disfunción sinusal y bloqueo 
AV de 2º y 3º grado, asma bronquial e hiperreactividad bronquial, arteriopatías 
periféricas. 
 
El tratamiento al alta del paciente que ha presentado una FA/FLA dependerá de si ha 
recuperado el ritmo sinusal o continua con la arritmia, de tal manera que si así lo ha 
hecho se optará por pautar un fármaco controlador del ritmo, mientras que si persiste la 
arritmia se realizará una estrategia de control de la frecuencia con el objetivo de 
mantener asintomático al paciente o que los síntomas sean tolerables. Los fármacos 
usados para estas dos opciones terapéuticas serán: 
 
1) Fármacos controladores del ritmo alargo plazo: 
 
- Beta-bloqueantes: Son moderadamente efectivos en el control de las recurrencias de 
FA excepto en las tirotoxicosis y en las FA inducidas por el ejercicio. 
-Flecainida y Propafenona: Aumenta por 2 la probabilidad de mantener el ritmo sinusal 
en FA paroxísticas y recurrentes, respectivamente. También está indicada tras una 
cardioversión eléctrica. Nunca en cardiopatía estructural. 
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-Amiodarona: es muy buena opción en pacientes con FA recurrentes y sintomáticas que 
ya estén en tratamiento con otros antiarrítmicos (IIb; C). Su problema son los efectos 
secundarios, sobre todo a nivel tiroideo y pulmonar. De elección para el control de la 
frecuencia cardiaca en pacientes con síndrome de pre-excitación. 
-Sotalol: es menos efectivo que la Amiodarona en prevenir recurrencias en la mayoría 
de pacientes excepto en aquellos con cardiopatía isquémica. 
-Dronedarona: resulta menos eficaz para mantener el ritmo sinusal que la amiodarona 
pero es menos tóxica y su perfil de seguridad es más ventajoso en pacientes con 
cardiopatía isquémica o  enfermedad hipertensiva. Está contraindicada en cualquier tipo 
de Insuficiencia Cardiaca y en FA permanente 35. 
 
2.Fármacos controladores de la frecuencia cardiaca a largo plazo:. 
 
- Beta-Bloqueantes: son eficaces y seguros sobretodo en presencia de pacientes con 
tono adrenérgico elevado o isquemia miocárdica sintomática asociada. 
- Calcio-antagonistas no dihidropiridínicos: son eficaces en el control agudo y crónico 
de la frecuencia cardiaca. Evitarse en insuficiencia cardiaca sistólica debido a su efecto 
inotropo negativo. 
-Digitálicos: controlan la frecuencia cardiaca en reposo, pero no en ejercicio. Se puede 
combinar con beta-bloqueantes con el fin de llegar a un control óptimo, tanto en 
pacientes con insuficiencia cardiaca como sin ella. 
 
 
Entre los objetivos terapéuticos de la FA/FLA se encuentra la profilaxis de la 
tromboembolia arterial, la cual debe llevarse a cabo simultáneamente al control de 
frecuencia cardiaca (FC) y control del ritmo. 
De las particularidades en cuanto a fenómenos tromboembólicos tras la cardioversión, 
se desprenden las siguientes recomendaciones: 
- Si la FA/FLA lleva menos de 48 horas de evolución: administraremos una 1ª dosis de 
Heparina Bajo Peso Molecular (dosis terapéutica (1mg/Kg.) previa a la CV tras la cual 
no requerirá tratamiento con anticoagulantes orales (ACO) siempre que no presente 
factores de riesgo de tromboembolia. Mantendrá los ACO de por vida, en caso que los 
presente. 
-Si la FA/FLA es de más de 48 horas de evolución o de tiempo desconocido pero el 
paciente se encuentra correctamente anticoagulado y lo ha estado en las 3 semanas 
previas podremos plantear una cardioversión farmacológica o eléctrica. 
- Si la FA/FLA es de más de 48 horas de evolución o se desconoce el tiempo de 
evolución, no se puede llevar a cabo la CV en ese momento: se anticoagulará al 
paciente 3 semanas antes de la CV y 4 semanas después de la misma. El continuar o no 
con la anticoagulación oral tras esas 4 semanas, dependerá del riesgo tromboembólico 
de cada paciente en función de sus factores de riesgo. En el caso que dispongamos de un 
ecocardiograma transesofágico (ETE) que descarte la presencia de trombos auriculares, 
podrá llevarse a cabo la CV tras haberle administrado al paciente una dosis de heparina 
que se mantendrá hasta que el ACO se haya establecido. Éste debe mantenerse durante 
al menos 4 semanas tras la cardioversión. 
- Si la CV es urgente (lleve más de 48 horas de evolución o no): se administrará una 
primera dosis de Heparina de Bajo Peso Molecular (a dosis terapéutica ajustada por 
peso) y seguirá con 4 semanas de tratamiento con ACO. 
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Para evaluar los factores de riesgo de tromboembolismo por los que estaría indicada una 
anticoagulación de por vida una vez sobrepasado el evento aguado de FA/FLA se utiliza 




TABLA 1. Escala CHA2DS2-VASc 
C 
Insuficiencia cardiaca  




H HTA 1 
A Edad  ≥ 75 2 
D Diabetes  1 
S Ictus o AIT previo 2 
V Enfermedad arterial (no angina estable) 1 
A Edad  ≥ 65 1 




A pesar que la escala CHA2DS2-VASC es sencilla y fácilmente aplicable en la práctica 
clínica diaria, conviene puntualizar algunos aspectos: 
- El tratamiento antitrombótico no se recomienda a aquellos pacientes con FA y edad < 
65 años, independientemente del sexo y sin factores de riesgo asociados, ya que éstos 
tiene tasas de eventos absolutos muy bajas. 
- La Insuficiencia Cardíaca per se no es definida sistemáticamente como factor de 
riesgo. La “C” del CHA2DS2-VASC hace referencia a disfunción sistólica 
documentada de moderada a grave (con fracción de eyección baja) o a pacientes con 
insuficiencia cardiaca descompensada reciente que hayan requerido de hospitalización, 
independientemente de la fracción de eyección 
 
Si el paciente presenta algún factor de riesgo de la escala CHA2DS2-VASc 
(exceptuando si sólo tiene el sexo femenino) se debe iniciar tratamiento anticoagulante 
de por vida. 
 










CHA2DS2-VASc Tratamiento recomendado 
0 No están indicados los tratamientos antiagregantes y 
anticoagulantes (IIIB) 
1 Se debe considerar la anticoagulación oral (IIa B) 
≥ 2 Está indicada la anticoagulación oral 
 Si válvula protésica AVK con INR 2.5-3.5. También los 




No está indicada la antiagregación37 como modo de prevención de eventos 
tromboembólicos ya que no es eficaz, y únicamente cuando el paciente rechace el 
tratamiento anticoagulante se deberá considerar la doble antiagregación con aspirina y 
clopidogrel . 
 
La evaluación del riesgo de sangrado debe de tenerse en cuenta antes de prescribir 
cualquier tipo de fármaco anticoagulante. Para ello, se ha propuesto una escala conocida 
como HASBLED 38(Tabla 3)que estratifica dicho riego de forma que cuanto mayor es la 
puntuación, mayor es el riesgo que el paciente presente una hemorragia secundaria a la 
toma de una anticoagulante. Una puntuación elevada (≥3) en la escala HASBLED no 
contraindica la anticoagulación, sólo advierte que la vigilancia de dicho paciente ha de 
ser más estrecha. 
La edad avanzada del pacientes y el riesgo de caídas no son factores que contraindican 
el uso de la anticoagulación. 
 
TABLA 3: Escala HASBLED:  
H Hipertensión arterial > 160mmHg (Hypertension) 1 
A Función renal o hepática alterada (Abdominal renal and liver 
function) 
1 o 2 
S Ictus cerebral (Stroke) 1 
B Antecedente de Sangrado y/o predisposición a sangrar( Bleeding) 1 
L valores inestables de INR ( Laible INRs) 1 
E edad > 65 años ( Elderly) 1 
D Fármacos  (antiagregantes o AINES) o alcohol (Drugs and alcohol) 1 o 2 
 
Con puntuación mayor o igual a 3: riesgo alto de sangrado 
 
La escala SAMe-TT2R239(tabla 4) nos ofrecería información para predecir el éxito de la 
anticoagulación con anticoagulantes antagonistas de la vitamina K, siendo 
recomendable emplear los nuevos anticoagulantes orales en aquellos casos en los que la 









TABLA 4: SAMe-TT₂R₂: 
 
S Sexo (femenino) 1 
A Age (Edad) < 60 años 1 
Me Medical history(2 de las siguientes: HTA, DM, enfermedad 
coronaria/infarto de miocardio, enfermedad arterial periférica, ICC, ictus, 
enfermedad pulmonary, insuficiencia renal o hepatica) 
1 
T Tratamiento ( fármacos con interacción con AVK, Ej: amiodarona. 
Tratamientos de control del ritmo): 
1 
T2 Tabaquismo (> 2 años) 2 
R2 Raza (no blanco) 2 
 
Interpretación:  
0-2 puntos: predice que paciente puede tener un TRT adecuado  por lo que se beneficia del uso de AVK 
> 2 puntos: Sugiere que el paciente no tendrá un TRT adecuado por lo tanto hay que buscar opciones 
(NACOs) o ser más cuidadoso en el manejo. 
 
Los fármacos de los que disponemos actualmente para realizar la anticoagulación son la 
heparina, los ACO antagonistas de la vitamina k como el Sintrom o la warfarina, los 
más usados hasta ahora, y los NACO (nuevos anticogulantes orales): 
La heparina: Se administrara HBPM 1mg/kg de peso cada 24 horas como terapia puente  
para los anticogulantes dependientes de vitamina k y en algunos casos en los que los 
ACO estén contraindicados como en el caso de las embarazadas, en pacientes 
oncológicos, pacientes ingresados a dieta absoluta, pacientes pendientes de intervención 
quirúrgica o con alto riesgo hemorrágico transitorio. 
Los ACO antagonistas de la vitamina k40: Éstos son los más comúnmente usados, el 
objetivo es mantener el INR en un rango de entre 2-3 (2,5-3,5 si válvula protésica), se 
precisan controles semanales hasta establecerse en los valores adecuados, pasando a ser 
mensuales posteriormente. Varios trabajos aleatorizados y controlados mostraron que 
para la  prevención del ACV en los pacientes con FA la warfarina fue 
significativamente mejor  que el placebo y los agentes antiplaquetarios (aspirina). 
Los trabajos más importantes fueron SPAF-I, SPAF-II, SPINAF y AFASAK. En un 
metaanálisis de estos estudios y otros ensayos aleatorizados, la Warfarina redujo el 
ACV en los pacientes no tratados con riesgo intermedio, de 4,3%  al 1,1% (1,4% para la 
aspirina), y del 12% al 4% (10% para la aspirina) en los pacientes de alto riesgo. Un 
metaanálisis actualizado de 29 estudios comparativos confirmó estos hallazgos; las 
dosis de warfarina ajustadas  se asociaron con un 64% de reducción del riesgo relativo 
de ACV comparado con el placebo y 39% (22% a 52%) de reducción del riesgo relativo 
comparado con los fármacos antiplaquetarios. 
Los anticoagulantes orales de acción directa (ACOD): Recientemente han surgido 
anticoagulantes que actúan en un solo factor de la coagulación, que ofrecen mayor 
seguridad respecto al riesgo de sangrado, sobre todo a nivel intracraneal y de los cuales 




o DABIGATRAN41 (PRADAXA), inhibidor de la trombina (factor II),150 mg/12 
h 
Reducir dosis a 110 mg cada 12 h en: 
Edad>=80 años 
Insuficiencia renal moderada (aclaramiento de 30-49ml/min) 
Edad 75-79 años cuando el riesgo hemorrágico es alto (peso <50Kg, AAS, 
AINES, clopidogrel) 
Peso menor de 50Kg 
Tratamiento con Verapamilo o amiodarona 
*Es el único que dispone antídoto a día de hoy, el Idarucizumab 
**Prolonga el TTPa en los tests de coagulación 
 
o RIVAROXABAN42( XARELTO),  inhibidor del factor Xa: 20 mg cada 24  
Reducir dosis a 15 mg cada 24 h en: 
Aclaramiento de creatinina de 15 a 49 ml/min 
*Prolonga el tiempo de protrombina (TP) y el TTPa en los tests de coagulación 
 
o APIXABAN (ELIQUIS): inhibidor del factor Xa: 5 mg cada 12 h 
Reducir dosis a 2,5 mg cada 12 h si: 
Insuficiencia renal grave: aclaramiento de creatinina de 15-29 ml/min 
O si se cumple al menos dos de los siguientes: 
Edad>=80años 
Peso <=60kg 
Creatinina >=1,5 mg/dl 
*Prolonga el tiempo de protrombina (TP) y el TTPa en los tests de coagulación 
 
o EDOXABAN: (LIXIANA): inhibidor del factor Xa: 60 mg cada 24 h 
Reducir a 30 mg cada 24 h en: 
Insuficiencia renal moderada o grave (CrCl 15-50 ml/min) 
Bajo peso corporal ( <=60 Kg) 
Uso concomitante de inhibidores de P-gp potentes: dronedarona, eritromicina, 
ketoconazol, ciclosporina. 

















Los objetivos de nuestro estudio son: 
• Analizar el manejo de las arritmias más frecuentes como son la FA y el FLA en 
el  servicio de urgencias del Hospital Universitario Miguel Servet.  
• Según el  tipo de arritmia valorar su prevalencia en las visitas urgentes. 
• Estudiar la reincidencia de estos pacientes. 
• Observar las características sociodemográficas de estos pacientes. 
• Estudiar los factores de riesgo asociados a estas arritmias. 
• Calcular el riesgo tromboembólico y hemorrágico de estos pacientes. 
• Detallar el tratamiento antiarrítmico empleado en urgencias y al alta o ingreso. 
• Detallar el tratamiento profiláctico tromboembólico usado en estos pacientes, y 
su relación con el riesgo tromboembólico y hemorrágico. 
• Estudio del ritmo al alta tras la intervención médica en el servicio de urgencias. 
• Examinar la mortalidad de estos pacientes. 
• Observar su destino final tras la atención en urgencias: altas o ingresos. 
 
MATERIAL Y METODOS 
 
Estudio descriptivo retrospectivo el cual incluye a aquellos pacientes de cualquier edad 
con diagnósticos de fibrilación auricular y/o flutter auricular en cualquiera de sus tipos, 
atendidos en el servicio de urgencias del Hospital Universitario Miguel Servet en los 
últimos seis meses del año durante 2012 a 2016, ambos inclusive (5 años). 
Se seleccionaron aquellos pacientes en que figura fibrilación o flutter auricular en 
alguno de los diagnósticos al alta del programa informático PCH (Puesto Clínico 
Hospitalario) de la historia clínica electrónica de urgencias.  
Posteriormente se procedió a la revisión de la historia clínica electrónica y al registro en  
una base de datos en Access resaltando los aspectos más relevantes para el estudio.  
Se registraron las siguientes variables:  
 
-Datos de identificación del paciente: Se recogió el Código de Identificación de Area 
sanitaria, el número de urgencias y el Número de historia clínica. 
 
-Edad del paciente a estudio. 
 
-Sexo: Variable que define si se trata de hombre o mujer. 
 
-Nivel del triaje asignado: Proceso de valoración clínica básica, previa a una valoración 
completa, que permite clasificar a los pacientes según su grado de urgencia, siendo 
atendidos de manera prioritaria aquellos pacientes que más lo necesiten. Puede tomar 
los siguientes valores: 
1: prioridad absoluta con atención inmediata y sin demora. 
2: Situación urgente de riesgo vital, inestabilidad o dolor muy intenso. Demora de 
asistencia hasta 15 minutos. 
3: urgente pero estable hemodinámicamente con potencial riesgo vital que 
probablemente exige pruebas diagnósticas y/o terapéuticas. Demora máxima de 60 
minutos. 
4: urgencia menor, potencialmente sin riesgo vital. Demora máxima de 120 minutos. 
5: no urgencia. Demora de hasta 240 minutos. 
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-Diagnóstico de urgencias y código CIE-9 del paciente. 
-Destino: Variable que nos indica la asignación final de cada paciente que puede ser: 
ingreso, traslado, alta a domicilio, alta a consultas externas, exitus o alta voluntaria. 
 
-Fecha de atención y tiempos de la asistencia. 
 
-Factores de riesgo asociados a las arritmias FA/FLA, como son hipertensión arterial 
(HTA), Diabetes mellitas (DM), insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica, 
insuficiencia renal, insuficiencia hepática, riesgo de sangrado, fármacos con riesgo de 
sangrado, ictus, vasculopatía periférica, consumo de alcohol y/o valvulopatía 
significativa.  
 
-Sangrado mayor: variable que nos indica la presencia o ausencia de sangrado fatal, 
Sangrado sintomático en un área crítica u órgano (intracraneal, intraespinal, intraocular, 
retroperitoneal, intraarticular, pericárdico o intramuscular con síndrome 
compartimental), Sangrado causando un descenso de hemoglobina de 2 g/dLó más, o 
que obliga a transfusión de dos ó más concentrados de hematíes. 
 
- Escala CHADS2: escala de riesgo tromboembólico reducida. 
 
- CHA2DS2-VASC: Escala ampliada que valora el riesgo de tromboembolismo en 
pacientes con FA/FLA. 
 
-Escala HASBLED:  Escala que valora el riesgo de sangrado en un paciente con FA.  
 
-Tipo de arritmia: variable que nos indica si se trata de fibrilación o flutter auricular en 
función del resultado obtenido en un registro electrocardiográfico realizado en el 
servicio de urgencias. 
 
- Comienzo de la arritmia: Según el momento de inicio podemos clasificarlas como: 
- Primer episodio: Ésta es independiente de la duración de la arritmia o de la 
presencia o gravedad de los síntomas. 
- Paroxística: Autolimitada, normalmente dentro de las 48 horas. Aunque las 
crisis paroxísticas pueden continuar hasta 7 días, el momento de las 48 horas es 
clínicamente importante: después de ese momento la probabilidad de una 
cardioversión espontánea es baja, y debe considerarse la anticoagulación si tiene 
indicación o se piensa en una futura cardioversión. 
- Persistente: episodio de FA que dura más de 7 días cuando vuelve a ritmo 
sinusal espontáneamente o cuando se decide cardioversión. 
- Persistente de larga duración: que se ha prolongado durante un año o más en el 
momento que se decide adoptar una estrategia de control del ritmo. 
- Permanente: cuando la arritmia es aceptada por el paciente y el médico. Por lo 
tanto, las intervenciones de control del ritmo no son un objetivo en pacientes con 
FA permanente, optándose por una estrategia de control de frecuencia. 
- No registrado. 
 
 
-Duración de la arritmia: Tiempo en recuperar el ritmo sinusal  pudiendo ser más o 
menos de 48 horas. 
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-Tratamiento para control del ritmo: Estrategia terapéutica encaminada a restaurar el 
ritmo sinusal cardiaco, pudiendo ser: Flecainida, Amiodarona, Propafenona, 
cardioversión eléctrica o cardioversión espontánea. 
 
-Tratamiento para control de la frecuencia: manejo terapéutico con fármacos que frenan 
la frecuencia cardiaca pudiendo ser: digoxina, betabloqueante, calcioantagonista, 
ninguno o no registrado. 
 
-Tratamiento preventivo de los eventos cardioembólicos: Viendo si el paciente llevaba 
previamente dicho tratamiento y cuál es el fármaco empleado. 
 
De novo: Antiagregantes, AVK (sintrom), Dabigatran 110 mg, Dabigatran 150 mg, 
Rivaroxaban 15 mg, Rivaroxaban 20 mg, Apixaban 5 mg, Apixaban 2,5 mg, Edoxaban 
60 mg, Edoxaban 30 mg, HBPM, Ninguno o No registrado. 
 
Al alta: Antiagregantes, AVK (sintrom), Dabigatran 110 mg, Dabigatran 150 mg, 
Rivaroxaban 15 mg, Rivaroxaban 20 mg, Apixaban 5 mg, Apixaban 2,5 mg, Edoxaban 
60 mg, Edoxaban 30 mg, HBPM, Ninguno o No registrado. 
 
-Tratamiento antiarrítmico al alta: Control terapéutico con fármacos que previenen la 
alteración del ritmo cardiaco, pudiendo ser: Digoxina, Antagonista del calcio, 
Betabloqueante, Flecainida, Propafenona, Amiodarona, Dronedarona. 
 
-Ritmo al alta: Ritmo cardiaco tras el ingreso en urgencias valorado mediante registro 
electrocardiográfico, recogiéndose como: fibrilación auricular, flutter auricular, ritmo 
sinusal, no registrado u otros. 
 
 
Posteriormente se realizó un análisis estadístico con el programa SPSS. 
Estos datos forman parte del estudio SArAV del grupo de arritmias de SEMES 
AVANZA de ARAGON que integra a todos los servicios de urgencias hospitalarios de 




















Hay que diferenciar episodios o visitas a urgencias, y pacientes atendidos, ya que 
muchos pacientes fueron atendidos en varias ocasiones durante los cinco años. 
 
1. DATOS GLOBALES 
 
Durante los seis últimos meses de los años 2012 a 2016, ambos inclusive, se atendieron 
3338 episodios de pacientes con fibrilación o flutter auricular. 
De los 3338 episodios fueron 2715 pacientes(81,3%). Las revisitas de los pacientes por 












La distribución de los episodios por años y meses fue la siguiente: 
 
  
TABLA 5 : Distribución episodios por años 





Válidos 2012 583 17,5 17,5 17,5 
2013 672 20,1 20,1 37,6 
2014 708 21,2 21,2 58,8 
2015 695 20,8 20,8 79,6 
2016 680 20,4 20,4 100,0 






























TABLA 6: Distribución de episodios por meses 





Válidos JULIO 526 15,8 15,8 15,8 
AGOSTO 481 14,4 14,4 30,2 
SEPTIEMBRE 531 15,9 15,9 46,1 
OCTUBRE 619 18,5 18,5 64,6 
NOVIEMBRE 628 18,8 18,8 83,4 
DICIEMBRE 553 16,6 16,6 100,0 




En relación a los 2715 pacientes atendidos tenemos que 1420 eran mujeres (52,3%) y el 





TABLA 7: Distribución episodios por sexo 





Válidos H 1295 47,7 47,7 47,7 
M 1420 52,3 52,3 100,0 
Total 2715 100,0 100,0  


























TABLA 8: Distribución por grupos de edad 





Válidos 15,00 - 19,99 1 ,0 ,0 ,0 
20,00 - 24,99 1 ,0 ,0 ,1 
25,00 - 29,99 5 ,2 ,2 ,3 
30,00 - 34,99 14 ,5 ,5 ,8 
35,00 - 39,99 22 ,8 ,8 1,6 
40,00 - 44,99 28 1,0 1,0 2,6 
45,00 - 49,99 38 1,4 1,4 4,0 
50,00 - 54,99 81 3,0 3,0 7,0 
55,00 - 59,99 108 4,0 4,0 11,0 
60,00 - 64,99 173 6,4 6,4 17,3 
65,00 - 69,99 289 10,6 10,6 28,0 
70,00 - 74,99 336 12,4 12,4 40,4 
75,00 - 79,99 443 16,3 16,3 56,7 
80,00 - 84,99 535 19,7 19,7 76,4 
85,00 - 89,99 390 14,4 14,4 90,8 
90,00 - 94,99 192 7,1 7,1 97,8 
95,00+ 59 2,2 2,2 100,0 
Total 2715 100,0 100,0  

























2. TIPO DE ARRITMIA 
 
Sobre el tipo de arritmia, en un87,3% fue fibrilación auricular, y en un 12,5% flutter 
auricular. De todas ellas un 72,5% fueron episodios paroxísticos y un 27,5% 




Al comparar los casos de fibrilación y flutter auricular con el número total de pacientes 
atendidos por cualquier motivo tenemos una prevalencia media  de estas arritmias de 
0,7%  en la FA y de 0,1% en el FLA. Estos porcentajes aumentan claramente con la 













































3. TIEMPOS DE ASISTENCIA 
 
Con respecto a los tiempos, el tiempo de espera al triaje fue de 10,87 minutos y la 







TABLA 9: Estancia en urgencias 





Válidos <6 h 1583 58,3 58,3 58,3 
6-12 h 415 15,3 15,3 73,6 
12-24 h 449 16,5 16,5 90,2 
24-48 h 218 8,0 8,0 98,2 
>48 h 49 1,8 1,8 100,0 
Total 2714 100,0 100,0  
Perdidos Sistema 1 ,0   










El nivel de triaje asignado a estos pacientes a su llegada fue el siguiente: 
	
  
TABLA 10: Prioridad en triaje asignada 





Válidos I 56 2,1 2,1 2,1 
II 1943 71,6 71,6 73,6 
III 692 25,5 25,5 99,1 
IV 23 ,8 ,8 100,0 
V 1 ,0 ,0 100,0 














5. FACTORES ASOCIADOS A ESTAS ARRITMIAS 
 
Los factores asociados a estas arritmias son por orden de frecuencia: 
	














6. ESCALAS CHADSVASC Y HASBLED 
 
De los pacientes atendidos, la puntuación en las escalas CHADSVASC Y HASBLED 
fue la siguiente: 


























La media en la escala HASBLED fue de 1,9 puntos con la siguiente distribución: 
	
	






7. TRATAMIENTO ANTIARRÍTMICO EN URGENCIAS 
 
Para analizar el tratamiento antiarrítmico analizamos todos los episodios atendidos. 
 
a. TRATAMIENTO DE CONTROL DEL RITMO 
El tratamiento más empleado para control del ritmo fue la Amiodarona en un 
17,8% de los casos, en segundo lugar la cardioversión eléctrica en un 8,8%, la 
Flecainida en un 5% y la Propafenona en un 0,2% (sólo se empleó en 7 
pacientes). Hubo una cardioversión espontánea en un 8,3% de los casos. 
Al comparar la efectividad de cada uno de los métodos con el paso a ritmo 
sinusal destaca la Flecainida con un 93% de paso a ritmo sinusal, luego la 
cardioversión eléctrica con un 92,4%, la Propafenona con un 85,7% y por último 
la Amiodarona con un 71%. El porcentaje de altas en cada uno de los grupos 
sigue el mismo orden con un 94,9% de altas con la Flecainida frente a un 62,1% 
con la Amiodarona. 
 
 
b. TRATAMIENTO DE CONTROL DE FRECUENCIA 
Con respecto a los fármacos empleados para frenar la frecuencia cardíaca se 
utilizó en un 30% los calcio-antagonistas, en un 15,2% la digoxina y en un 
13,2% los beta-bloqueantes.  
 
Al comparar las estrategias de control del ritmo con la de control de la 
frecuencia con respecto a la mortalidad observamos una mortalidad del 0,6% en 
el primer caso frente al 0,3% del segundo. Al analizar cada uno de los grupos se 
observa una mayor mortalidad solamente en el grupo de pacientes tratados con 
Amiodarona con una mortalidad del 0,7%. 
 
8. TRATAMIENTO ANTIARRÍTMICO AL ALTA 
 

















9. PROFILAXIS TROMBOEMBOLICA 
 












































Al comparar la escala CHADSVASC con la profilaxis tromboembólica de estos 
pacientes observamos que de los pacientes con una escala CHADSVASC de un punto, 
un 10,5% se les prescribe antiagregantes, y a un 11,9% ningún tratamiento. En los 
pacientes con CHADSVASC de dos ó más puntos estos porcentajes son de 8,4% y 
10,5%. Sin embargo de estos pacientes con CHADSVASC de un punto ó más sólo el 











































TABLA 17: Destino al alta  
 Frecuencia Porcentaje 
Consultas externas 30 1,1 
Domicilio 1491 54,9 
Exitus 10 ,4 
Ingreso 1067 39,3 
Traslado a otro Hospital 102 3,8 
Alta voluntaria 15 ,6 


























Como se constata en nuestro estudio la prevalencia de la FA/FLA es alta. En  los 
pacientes atendidos en urgencias es del 0,7 y 0,1% respectivamente.  Esta prevalencia 
aumenta claramente con la edad, en las gráficas por edad y sexo puede observarse como 
su frecuencia aumenta a partir de los 60 años progresivamente, alcanzando cifras del 
4%  de FA en pacientes de mayor edad. Esto demuestra que la edad es un factor de 
riesgo muy importante para desarrollar estas arritmias43,44. 
 
Con respecto al sexo, la FA es más frecuente en varones hasta los 80 años, volviéndose 
posteriormente más prevalente en mujeres. En números absolutos se observa una 
frecuencia mucho mayor de mujeres a partir de los 75 años al predominar el sexo 
femenino en edades avanzadas en todas las patologías atendidas en urgencias. En el 
caso del flutter fue más frecuente en los varones en la mayoría de los grupos de edad. 
 
2. Tipo de arritmia  
 
Cerca del 90% de los episodios atendidos fueron debidos a una fibrilación auricular, por 
lo que queda clara la mayor frecuencia de la fibrilación auricular con respecto al flutter. 
Casi las tres cuartas partes de las atenciones fueron por episodios paroxísticos, donde es 
fundamental el manejo inicial en urgencias. En la mayoría de los casos se les asignó un 
nivel de triaje de II con atención casi inmediata en el área de vitales. 
 
3. Factores de riesgo 
 
Entre los factores de riesgo recogidos asociados a estas arritmias además de la edad y 
del sexo, tenemos con un porcentaje muy alto la hipertensión arterial. Casi en el 70% de 
los casos está asociada a estas arritmias45. En un segundo lugar se asoció con la diabetes 
mellitus en un 22% de los casos. 
 
4. Escala CHADs-VASC Y HASBLED 
 
Al analizar las escalas CHADSVASC Y HASBLED observamos una media de 3,4 
puntos en el primero  ( se deberá considerar anticoagulación con una puntuación de uno 
o mayor) y de 1,9 puntos de la segunda ( Riesgo alto si puntuación igual o mayor a 3). 
Son pacientes que en más del 90% de los casos tienen un factor de riesgo 
tromboembólico y necesitarán anticoagulación de por vida. Sin embargo el riesgo 
hemorrágico de estos pacientes es bajo, sólo un 26% tienen tres ó más puntos de 
HASBLED. 
 
5. Tratamiento antiarrítmico 
 
Con respecto a los antiarrítmicos empleados para control del ritmo se abusa de la 
Amiodarona, que en nuestros pacientes tiene una efectividad de paso a sinusal mucho 
menor que la Flecainida/Propafenona y que la cardioversión eléctrica. La tasa de 
pacientes dados de alta y el tiempo de estancia en urgencias fue correlativo a la 
efectividad de los medios empleados. 
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La cardioversión eléctrica es un método de creciente uso en los servicios de urgencias, 
seguro, rápido y con el único problema de la sedación profunda. En nuestro medio no 
hemos tenido ninguna complicación en su realización46, 47. 
 
El Vernakalant es un buen fármaco para cardiovertir en pacientes con cardiopatía 
estructural pero por su precio no está disponible en nuestro hospital48. 
Los fármacos más empleado para control de la frecuencia fueron los calcio-
antagonistas, especialmente el Diltiacem, al ser un fármaco disponible en forma 
intravenosa, efectivo y bastante seguro hemodinámicamente. 
 
Como apuntan algunos estudios no hay claramente un beneficio en cuanto a mortalidad 
al utilizar una estrategia de control del ritmo con respecto al de control de frecuencia, 
incluso nuestra mortalidad es mayor en el primer caso. Creemos sin embargo, como 
apuntan los estudios,49 que la estrategia de control del ritmo mejora la calidad de vida 
del paciente al conservar la contracción auricular, disminuye el número de reingresos, y 
que si se observa una mayor mortalidad en este grupo de paciente es por el error de no 
utilizar correctamente la profilaxis tromboembólica ya que pese a  estar en ritmo sinusal 
estaría indicado la anti coagulación si el paciente cumple criterios. En nuestro estudio 
creemos que el grupo de pacientes en que se utilizó la amiodarona son paciente con más 
patología intercurrente, como infecciones respiratorias o sepsis, y esto puede aumentar 
su mortalidad. Una ventaja del uso de la estrategia de control de ritmo en pacientes sin 
cardiopatía de base y sin edad avanzada, sería el hecho de evitar el remodelado de la 
aurícula izquierda cuando se cronifica la FA, ya que éste es reversible durante un 
tiempo. Ello se debe a que la FA produce cambios que modifican las propiedades 
eléctricas, estructurales y mecánicas de las aurículas, algo que se conoce como 
remodelado auricular y que perpetúa la FA creándose un círculo vicioso. 
 
 
6. Profilaxis tromboembólica 
 
Los anticoagulantes más empleados fueron los antagonistas de la vitamina k, en 
concreto en Acenocumarol, sin embargo, se observa una ligera disminución desde el 
año 2012 con la introducción de los anticoagulantes de acción directa50. El Dabigatrán 
se mantuvo estable en su prescripción en urgencias los dos primeros años pero luego ha 
disminuído con la introducción de otros nuevos con menos riesgo de hemorragia y con 
más cómoda posología. El Rivaroxaban es desde el año 2013 el más empleado, 
seguramente al ser una dosis diaria. No obstante el Apixaban desde el año 2014 ha ido 
aumentando en prescripciones en urgencias al alta, seguramente por su seguridad y 
menor riesgo de sangrados. En 2016 vemos ya aparecer el Edoxaban que habrá que ver 
cómo se comporta en posteriores años, dado que compite con Rivaroxaban en posología 
(una dosis diaria) y con Apixaban en seguridad hemorrágica. 
 
Los antiagregantes, a pesar de las últimas recomendaciones en las guías de FA/FLA en 
que recomiendan su no utilización en estas arritmias, siguen siendo utilizados en la 
actualidad50. Su utilización es más frecuente en pacientes de edad avanzada o con alto 
riesgo hemorrágico. Se observa una disminución en su utilización en los años 
analizados. Los pacientes con alguna contraindicación para la anticoagulación no se les 
debería prescribir terapia tromboembólica. Hay estudios que advierten del alto riesgo 
hemorrágico de la antiagregación con bajo efecto protector tromboembólico. Es 
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importante conocer que el riesgo de caídas de los pacientes de edad avanzada no es 
contraindicación para la anticoagulación51,52. 
 
Al comparar la puntuación de la escala CHADSVASC con la profilaxis tromboembólica 
empleada vemos que todavía hay un porcentaje no despreciable de pacientes con riesgo 
tromboembólico en que no se prescribe tratamiento o se prescriben antiagregantes.  
Hay que hacer una selección muy cuidadosa y con una clara justificación de la no 
utilización de anticoagulantes en estos pacientes. En nuestro estudio no tenemos la 
causa de la no utilización de anticoagulantes. El rechazo del paciente a la 
anticoagulación ha disminuído en los últimos años con la aparición de los 
anticoagulantes de acción directa, dada su comodidad. Las causas más comunes suelen 
ser la edad avanzada, el deterioro cognitivo crónico y la presencia de anemia y 
predisposición a sangrados digestivos crónicos, aunque los estudios dejan claro que los 
pacientes de edad avanzada son los que tienen más riesgo de tromboembolia. 
 
No tenemos registrado en nuestro estudio algunos factores de la escala SAMe-TTR, 
como el tabaquismo y la raza53. Al analizar el resto de factores tenemos que un 2,9% de 
todos los pacientes tendrían dos o menos puntos en esta escala y se beneficiarían de los 
ACOD. Sin embargo encontramos en estos pacientes con dos o menos puntos más 
utilización de los AVK que de ACOD. 
 
7. Mortalidad y destino final 
 
En cuanto al destino final del paciente tenemos una mortalidad baja de estos pacientes 



























• La prevalencia de la FA y el FLA es alta ( 0,7% y 0,1% respectivamente), 
observándose un claro aumento de la prevalencia con la edad, siendo la media 
de edad de 75,81 años. La FA es mas prevalente en hombres hasta los 80 años 
pasando luego a ser más prevalente en el grupo femenino, mientras que el FLA 
es más frecuente en hombres en casi todos los grupos de edad. 
• El 18,7% de los pacientes atendidos regresaron a urgencias con una patología 
relacionada con estas arritmias. 
• Además de la edad y el sexo, existe una clara asociación de estas arritmias con 
la hipertensión arterial. En menor medida también  se asocian a Diabetes 
Mellitus, Insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica, ictus, valvulopatía 
significativa, vasculopatía periférica, IRC, consumo de alcohol e insuficiencia 
hepática. 
• La mayoría de los pacientes presenta un riesgo tromboembólico alto y un riesgo 
de sangrado bajo, por lo que en la mayoría de los casos estaría indicada la 
terapia anticoagulante como profilaxis de eventos tromboembólicos. 
• El fármaco mas empleado para el control del ritmo es la Amiodarona, pese a que 
ésta resulta ser la menos eficaz, destacando en primer lugar como más eficaz la 
flecainida y en segundo lugar la cardioversión eléctrica.  Los fármacos más 
empleados para el control de frecuencia en urgencias fueron los 
calcioantagonistas, y al alta destaca el uso de betabloqueantes. 
• Los anticoagulantes más empleados son los antagonistas de la vitamina k, 
aunque está aumentando el uso de los anticoagulantes de acción directa por su 
ventaja en la posología y en la reducción del  riesgo de sangrado. 
• Se abusa de la Amiodarona, siendo preferible el uso de cardioversión eléctrica o 
el uso de flecainida.  
• Muchos pacientes que deberían estar anticoagulados no lo están o están 
antiagregados, lo que incrementa mucho su riesgo de sufrir un evento 
tromboembólico. 
• Al alta la mitad aproximadamente continúan con Fibrilación Auricular y un 35% 
vuelven a ritmo sinusal. 
• La mortalidad es baja (0,4%) siendo en más de la mitad de los casos el destino 
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